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1. INTRODUCCIÓN 
 
 
La tuberculosis es un problema de salud pública mundial, con 8 millones de casos 
nuevos y 2 millones de muertes cada año. (1). La coinfección con VIH asociada a 
la reactivación y diseminación incrementa la mortalidad. La actual prevalencia de 
coinfección VIH-tuberculosis en Latinoamérica no se conoce exactamente, se ha 
estimado 5,9% y las muertes atribuibles al VIH en 6,5% (2). Los estudios en 
Colombia han mostrado que la frecuencia de la infección por Mycobacterium 
tuberculosis en pacientes con VIH fluctúa entre el 8 y 30%. (3). Por lo que se hace 
necesario conocer las características de los pacientes con coinfección VIH-
tuberculosis y los factores asociados a la mortalidad en la ciudad de Pereira, 
Colombia. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
Desde la aparición de la pandemia del SIDA, la tuberculosis ha sido reconocida 
como una de las infecciones oportunistas más importantes en las personas 
infectadas por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH), así mismo el VIH es un 
fuerte factor de riesgo para el desarrollo de tuberculosis (4). 
 
Entre 1990 y 2005 la incidencia de Tuberculosis se ha incrementado a una tasa de 
7% por año en los países donde la prevalencia de infección por VIH entre adultos 
es mayor al 5% y del 1,3% por año en los países donde la prevalencia de la 
infección por VIH es menor del 5% (5) 
 
La coinfección por VIH-Tuberculosis es uno de los principales problemas de salud 
pública a nivel mundial. Según la Organización Mundial de la Salud en el 2012 
casi el 15% de las personas diagnosticadas con Tuberculosis tenían coinfección 
por VIH y un total de 360.000 muertes se atribuyeron a esta coinfección. (6) 
 
A nivel mundial la tuberculosis es la infección oportunista más frecuente que 
afecta a los individuos con VIH y sigue siendo la causa más común de muerte en 
los pacientes con estadio SIDA. (7). La incidencia mundial de tuberculosis 
asociada al VIH para el 2005 fue de 1.390.000 personas con un posterior 
descenso, pero a pesar de esto sigue siendo la causa más común de muerte entre 
los pacientes con SIDA, causando la muerte a 1 de cada 3 pacientes (33%).(8) 
 
De los 9,4 millones de casos de Tuberculosis en el mundo en el 2009, la 
Organización Mundial de la Salud estimó que cerca de 1.0 a 1.2 millones (11 al 
13%) estaban infectados por el VIH, con una aproximado real de 1.1 millones 
(12%). Así se evidencia el dramático impacto que resulta de la combinación de 
estas enfermedades. Dichas cifras evidencian que las personas con coinfección 
por VIH tienen una probabilidad 20 veces mayor de contagiarse de Tuberculosis 
en países con alta epidemia.(3) 
 
En un estudio de cohorte realizado entre países con VIH y tuberculosis en 
pacientes en América Latina y Europa entre 2011 y 2013, se encontró que los 
factores de riesgo asociados a la mortalidad fueron: edad, sexo, religión, 
residencia, antecedente de uso de drogas inyectables, el tipo de diagnóstico de 
tuberculosis y la presentación clínica de esta enfermedad. Así mismo, la 
resistencia a fármacos anti-tuberculosos, el antecedente de infección por el virus 
de Hepatitis C, el recuento bajo de CD4 y el no inicio de la TARV. (9,10). 
 
En el 2013 la OMS estimó 9 millones de nuevos casos de Tuberculosis, lo 
equivalente a 126 casos por cada 100.000 habitantes. Para este mismo año la 
coinfección VIH-Tuberculosis se estimó en 1.1 millones de casos, siendo mayor en 
África con un 34%. (10) 
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Con respecto a la mortalidad en el mundo para el 2013, se estimaron 1.5 millones 
de muertes por tuberculosis; 1.1 millones de estas muertes entre individuos sin 
infección por VIH y 360.000 muertes entre los pacientes con coinfección. (11) 
 
La situación de la coinfección VIH-Tuberculosis en Colombia presentaba un sub 
registro considerable de la información hasta el año 2005, tiempo en el cual la 
notificación era incompleta y pocas entidades territoriales reportaban los casos al 
sistema de vigilancia en salud pública.(3). 
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3. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  
 
 
No se conoce una estadística regional con respecto a las características 
demográficas, clínicas y los factores asociados a la mortalidad por la coinfección 
VIH-tuberculosis en nuestra ciudad. Por lo tanto, es necesario la realización de 
este estudio que permita responder a la pregunta:  
 
¿Cuáles son los factores asociados a la mortalidad de los pacientes con 
coinfección VIH-tuberculosis en la ciudad de Pereira entre Enero 2014 y Marzo 
2016? 
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4. JUSTIFICACIÓN 
 
 
La coinfección VIH-Tuberculosis es un problema de salud importante a nivel 
mundial, principalmente en países en vías de desarrollo. (2) 
 
Se conoce que 14 millones de personas en el mundo presentan esta coinfección, 
siendo el 30% de las muertes por SIDA relacionadas a la tuberculosis y el 6% de 
las muertes por tuberculosis relacionadas con la infección por VIH(12); razón por 
la cual es importante conocer Cuál es la prevalencia de esta coinfección en 
nuestra comunidad. 
 
En Pereira, se conoce un sólo estudio descriptivo de coinfección VIH-tuberculosis 
en el 2003 durante un periodo de 5 meses, encontrándose una prevalencia del 
3,2%. Pero los reportes realizados por la Secretaria de Salud Municipal entre el 
2014 al 2015 muestran un aumento en la coinfección con prevalencia nacional del 
16,2% y para Pereira del 4,4%.(13,14). 
 
Teniendo en cuenta que la coinfección por VIH-Tuberculosis es una causa 
importante de mortalidad en el mundo y dado que no se conocen estudios locales 
publicados de la actual prevalencia y de los factores asociados a la mortalidad en 
nuestra población, se necesita este estudio para describir las características 
demográficas y clínicas; así como los factores que influyen en la mortalidad por 
esta coinfección.  
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5. OBJETIVOS 
 
 
5.1 OBJETIVO GENERAL 
 
Analizar la supervivencia de los pacientes con coinfección VIH y tuberculosis 
atendidos en la ciudad de Pereira entre enero 2014 y marzo 2016.  
 
5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 
 Describir las características sociodemográficas y clínicas de los pacientes 
con coinfección VIH-tuberculosis atendidos en la ciudad de Pereira. 
 Determinar la incidencia y prevalencia de VIH en los pacientes con 
Tuberculosis atendidos en la ciudad de Pereira. 
 Calcular el riesgo al evento de mortalidad en los pacientes con coinfección 
VIH-Tuberculosis durante el tratamiento para tuberculosis. 
 Determinar los factores asociados a la mortalidad en la coinfección VIH-
tuberculosis en los pacientes atendidos en la ciudad Pereira entre enero 2014 y 
marzo 2016. 
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6. MARCO TEÓRICO 
 
 
El Mycobacterium tuberculosis es un patógeno intracelular obligado, que afecta 
aproximadamente a un tercio de la población mundial (2 billones de personas) y es 
controlado por la respuesta inmune celular. La infección por M. tuberculosis afecta 
los pulmones, donde los macrófagos y las células dendríticas son infectadas 
generando una respuesta inmune que puede resolver la infección u ocasionar una 
Tuberculosis pulmonar primaria. (15). 
 
La mayoría de los individuos controlan la infección por M. tuberculosis a largo 
tiempo por una respuesta inmune innata y adaptativa, lo que resulta en una 
infección latente por tuberculosis. (15) En pacientes sin infección por VIH, el 5 al 
10% presentan reactivación de la infección durante sus vidas. En contraste con el 
5 a 15% de los individuos con infección por VIH, en los cuales la reactivación de 
Tuberculosis latente ocurre en un 10% cada año y su riesgo de reactivación se 
incrementa cerca de 20 veces. (15) La infección por VIH incrementa el riesgo de 
adquirir primariamente una infección por M. tuberculosis de 2,2 a 5,5 veces. (15). 
 
Las características clínicas de la coinfección VIH-Tuberculosis en los adultos 
consistente en infiltrados de tipo miliar e intersticial, adenopatía hiliar, derrame 
pleural, así como una forma de presentación meníngea y peritoneal (16). Contrario 
a lo que ocurre en la tuberculosis post primaria donde el compromiso es de lóbulos 
superiores y cavitaciones o por reactivación de una infección latente. (16). 
 
La presentación clínica de la Tuberculosis en pacientes con VIH depende de su 
nivel de inmunosupresión. En pacientes con recuento de CD4 mayor a 200 
células/mm3 es más frecuente el compromiso pulmonar que el extra pulmonar. 
(17).  
 
En un estudio realizado en el 2011 en Etiopía; se encontró que el recuento de 
linfocitos CD4 fue un predictor en la coinfección VIH-Tuberculosis; dado que si 
este se encuentra menor de 200 células/mm3 el riesgo para la coinfección es de 
2,9 veces comparado con un recuento de CD4 mayor a 350 células/mm3. (17). 
 
La infección por VIH ha contribuido al aumento significativo en la incidencia 
mundial de tuberculosis, al generar un descenso en la inmunidad celular, el VIH 
altera la respuesta inmune frente a M. tuberculosis aumentando el riesgo de esta 
coinfección. (16), 
 
A diferencia de la enfermedad causada por Micobacterias no tuberculosas (M. 
avium intracelular) la cual tiende a afectar a aquellas personas con recuentos de 
linfocitos CD4 más bajos, la presentación de Tuberculosis en pacientes con VIH se 
da en todo el espectro de inmunodeficiencia sin importar el número de CD4. (1). 
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La tuberculosis puede ocurrir en cualquier estadio de la enfermedad por VIH; esta 
coinfección depende del nivel de inmunosupresión. En los estadios tempranos de 
la enfermedad el comportamiento es similar a los pacientes no infectados VIH, 
siendo los pulmones los más comúnmente afectados, con presencia de fiebre, tos 
y lesiones radiológicas con cavitaciones. (17). 
 
Los individuos con estado clínico avanzado de VIH tienen hasta 8,6 veces más 
riesgo de tener coinfección con tuberculosis comparado con otros estadios; ya que 
estos pacientes presentan más infecciones oportunistas (17). 
 
La inmunidad mediada por células T CD4 y la función de los macrófagos son 
esenciales en el control de la infección con M. Tuberculosis. En aproximadamente 
el 5% de los individuos, no se contiene la infección tuberculosa primaria aguda, 
dando como resultado una infección pulmonar post-primaria, extra pulmonar o 
diseminada. En aproximadamente el 5% de los individuos en los que se controla la 
infección primaria (infección tuberculosa latente), la reactivación de la enfermedad 
activa se producirá décadas más tarde. El riesgo de desarrollar tuberculosis activa 
en un huésped inmuno competente infectado con M. tuberculosis es de 
aproximadamente 10% durante toda su vida. (18)  
 
En un estudio de cohorte de Tuberculosis en Israel, la prevalencia de VIH entre 
1999-2011; indica que la tasa de coinfección VIH y Tuberculosis fue del 4,6%, 
inferior al registrado en CDC, Canadá y Australia quienes publicaron una 
prevalencia del 5,5%, 6% y 5% respectivamente. (19).  
 
La proporción de tuberculosis extra pulmonar de todos los pacientes con 
tuberculosis no fue estadísticamente diferente en los pacientes con coinfección 
comparado con los pacientes no VIH (p=0,7). Sin embargo los pacientes con la 
coinfección tenían una proporción mayor de tuberculosis ganglionar, miliar y 
peritoneal comparado con los pacientes VIH negativos. (9,8% vs 7,6%, 2% vs 
0,2% y 2,8 vs 1,4) respectivamente p=0,01. (20). 
 
Pacientes con coinfección VIH-tuberculosis son más susceptibles a cepas 
resistentes, sea por mala adherencia o como consecuencia de problemas 
sociales. Este hallazgo pone de relieve la importancia de un diagnóstico y 
tratamiento precoz de la tuberculosis en pacientes infectados con VIH, con el fin 
de evitar resistencia al tratamiento anti tuberculoso y una mayor propagación de 
las micobacterias. (6,21)  
 
Desde la década de 1980, el VIH ha sido uno de los principales factores que 
contribuyen a la reaparición de la tuberculosis en los países desarrollados y en vía 
de desarrollo. El virus del VIH ha cambiado la historia natural de la tuberculosis 
activa, así como ha marcado un impacto en los resultados epidemiológicos y 
clínicos de tuberculosis. (22) 
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Pacientes infectados por el virus del VIH tienen un riesgo anual de reactivación de 
la infección latente de tuberculosis entre 3 y 15% comparado con 0,01 a 0,1% para 
la población general (23). 
 
Los estudios realizados en Brasil y otros países de alta carga de Tuberculosis han 
informado que varias características sociodemográficas y clínicas se encuentran 
asociadas significativamente con esta coinfección (24). En este estudio la 
prevalencia de coinfección VIH y tuberculosis fue del 19% entre los adultos 
mayores de 15 años. Se analizaron datos de 243.676 personas de las cuales 
46.466 tenían coinfección VIH-tuberculosis y 197.210 tenían sólo Tuberculosis. 
(24). 
 
Los factores que aumentaron el riesgo de esta coinfección fueron: sexo masculino 
(OR: 1,06) edad entre 20 y 39 años (OR 4,8), raza negra (OR 1,08) y el nivel de 
educación de 4 a 7 años (OR 1,13) (25-26). 
 
La infección humana por el virus de la inmunodeficiencia (VIH) y la 
inmunosupresión asociada es un factor de riesgo importante para el desarrollo de 
la tuberculosis activa, ya sea mediante la adquisición de una nueva infección o 
reactivación de la tuberculosis latente (27). 
 
Otros estudios; como el realizado en Escocia entre el 2000 y 2010; muestra una 
baja incidencia de tuberculosis y coinfección por el VIH menor del 3% de los casos 
(28). El grupo de edad en los coinfectados fue de 25 a 44 años y la edad media de 
37 años, similar a la reportada en Inglaterra y Gales (34,7 años)(29). Los 
pacientes con coinfección VIH-tuberculosis eran casi nueve años menor que 
aquellos con sólo infección por tuberculosis, lo que sugiere que la infección por el 
VIH reduce la cantidad de tiempo para reactivar la Tuberculosis latente. (29) En 
este análisis la población estudiada mostró que la coinfección se asoció a una 
mayor probabilidad de afectación ganglionar o infección diseminada, lo que se 
atribuye a efectos de la inmunosupresión. (29). 
 
En África Subsahariana, dos tercios de los pacientes con tuberculosis tenían 
coinfección por VIH y ésta es la causa más común de muerte entre los pacientes 
con SIDA en todo el mundo. (30). 
 
En este estudio realizado en Etiopia, un total de 400 pacientes con VIH el recuento 
bajo de linfocitos CD4 se asoció de forma independientemente con la coinfección 
VIH-tuberculosis (30). 
 
Aunque en el mundo; el número de pacientes de tuberculosis y VIH en tratamiento 
antirretroviral (TARV) mejoró en 2014 a 392.000 personas (equivalentes al 77% de 
los pacientes con tuberculosis notificados se sabe están coinfectados con el VIH), 
este número es sólo un tercio del previsto 1,2 millones de personas que viven con 
esta coinfección. (31)  
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Para el 2004, la OMS recomendó la ejecución de las actividades de colaboración 
para esta coinfección; y entre el 2005 al 2014, se estimó que 5,8 millones de vidas 
fueron salvadas por intervenciones tempranas en pacientes con VIH y 
tuberculosis. (31). La terapia antirretroviral es eficaz de reducir el riesgo de 
tuberculosis, incluso en personas con mayores recuentos de linfocitos CD4. El 
estudio CIPRA HT001 demostró que la TARV (terapia antiretroviral) a partir de un 
recuento de CD4 200 a 350 células/mm3 comparado con recuento menor de 200 
células/mm3 redujo el riesgo de tuberculosis activa en un 50%. (32) 
 
Cuando la terapia antiretroviral es iniciada en un paciente con VIH se ha 
demostrado nuevas manifestaciones clínicas secundarias a una respuesta inmune 
conocida como síndrome inflamatorio de reconstitución inmune (IRIS), que 
corresponde a una respuesta inmune exagerada que causa una disfunción 
orgánica dado por: neumonitis, síndrome de Distress Respiratorio del adulto, 
linfadenitis, hepatitis, compromiso del sistema nervioso central, falla renal y 
epididimitis. (33). 
 
El síndrome inflamatorio de reconstitución inmune (IRIS) es especialmente común 
en individuos VIH positivos, cuando el tratamiento antituberculoso es iniciado 
recientemente al diagnóstico de VIH. (33,34) 
 
Desde 1990 el tratamiento de la coinfección VIH-Tuberculosis ha tenido un cambio 
significativo, debido a la introducción temprana de la Terapia antiretroviral, la cual 
ha demostrado en varios estudios aleatorizados controlados, ser beneficiosa 
cuando se introduce en los dos primeros meses del tratamiento para la 
tuberculosis.(34) Demostrándose una mayor mortalidad en el grupo pacientes con 
recuento de linfocitos CD4 menor de 50 células/mm3. (34). Uno de estos estudios; 
el SAPIT mostró que el inicio de la terapia antiretroviral temprana durante el 
tratamiento de la tuberculosis presentó tasas más altas de síndrome inflamatorio 
de reconstitución inmune (IRIS), con una mayor duración de la hospitalización.(35) 
Estos hallazgos fueron igualmente relevantes para los pacientes con recuento de 
linfocitos CD4 menor de 50 células/mm3.(35) Los pacientes con coinfección VIH-
tuberculosis que iniciaron terapia antiretroviral (TARV) en las primeras cuatro 
semanas tuvieron una incidencia de síndrome inflamatorio de reconstitución 
inmune (IRIS) de 23,1 por 100 personas/año; comparado con los pacientes que 
recibieron terapia antiretroviral (TARV) cuatro semanas después de la fase 
intensiva del tratamiento anti tuberculoso en el cual la incidencia del IRIS fue de 
12,3 por 100 personas/año.(35) Por último los pacientes que recibieron terapia 
antiretroviral (TARV) al finalizar el tratamiento para tuberculosis la incidencia de 
IRIS fue sólo de 5,6 por 100 personas/año.(35) Lo anterior muestra que la 
incidencia de IRIS se relaciona directamente con el recuento de linfocitos CD4; 
cuyo valor fue menor de 50 células/mm3, entre 50 a 200 células/mm3 y mayor a 
200 células/mm3 en los grupos de tratamiento respectivos. (35) 
 
Finalmente, en los pacientes con inmunodeficiencia grave cuyo recuento de 
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linfocitos CD4 es menor de 50 células/mm3, se considera que el riesgo de 
presentar IRIS es cinco veces más cuando el inicio de la terapia antiretroviral 
(TARV) se hace de forma temprana. A diferencia de cuando el recuento de 
linfocitos CD4 es mayor a 50 células/mm3, en donde no se encontró beneficio de 
supervivencia al iniciar la terapia antiretroviral (TARV) en las primeras cuatro 
semanas. (35) 
 
Por otra parte en el estudio CAMELIA, se evaluaron las tasas y los factores 
asociados a la mortalidad en los pacientes coinfectados por VIH-tuberculosis en la 
población de Cambodia con un recuento linfocitos CD4 menor de 200 
células/mm3.(36). Estos pacientes fueron aleatorizados en dos grupos: Los que 
tuvieron inicio de terapia antiretroviral (TARV) temprana (dos semanas después 
del inicio del tratamiento para tuberculosis); los que recibieron terapia antiretroviral 
(TARV) tardía (ocho semanas después del inicio del tratamiento para 
tuberculosis). La mortalidad se estimó en el 22,5% de los pacientes; 8,3 muertes 
por 100 personas/ año en el grupo de pacientes con terapia antiretroviral (TARV) 
temprana y 13,8 muertes por cada 100 personas/año en el grupo de terapia 
antiretroviral (TARV) tardía p=0,02. (36). La tuberculosis primaria ocasionó el 28% 
de las muertes, el 19% se debieron a otras coinfecciones distintas a la 
Tuberculosis.(36). 
 
Los factores independientes asociados con la mortalidad VIH- tuberculosis en las 
primeras 26 semanas fueron: edad, IMC, hemoglobina, la interrupción y 
resistencia del tratamiento antituberculoso, la forma de presentación como 
Tuberculosis diseminada. Por lo tanto, a pesar de la introducción de la terapia 
antiretroviral (TARV) la mortalidad por Tuberculosis sigue en aumento entre los 
pacientes infectados por VIH. (36) 
 
Para el diagnóstico de la tuberculosis se cuenta con la presencia de criterios 
clínicos, radiológicos y epidemiológicos. Así como también se requiere la 
identificación del microorganismo ácido alcohol resistente en esputo; lavado 
bronco alveolar, biopsia de cualquier órgano, estudio de líquido cefalorraquídeo 
(LCR) u orina. (33). 
 
En pacientes con coinfección VIH y Tuberculosis pulmonar la sensibilidad del 
esputo es cerca del 50% al 70% (para identificar 10 a la 4 organismo por mililitro); 
con cultivo positivo puede aumentar hasta un 90% (con un límite de hasta 10 
organismo por mililitro) cifras similares a lo encontrado en adultos inmuno 
competentes con reactivación de tuberculosis. A diferencia de los pacientes VIH 
positivos en los cuales esta sensibilidad disminuye, dado que los resultados de 
esputo y cultivo pueden ser negativos.(33-37) 
 
En 2010 la Organización Mundial de la Salud (OMS) consideró que el Gen Xpert 
como una prueba diagnóstica precisa superior a la baciloscopia; con una 
sensibilidad superior al 89% en pacientes con baciloscopia positiva y del 67% 
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cuando la baciloscopia es negativa. (38) 
 
Otros estudios más recientes han documentado la detección en orina; 
Lipoarabinomanano (LAM) el cual se ha demostrado tener una mayor sensibilidad 
y especificidad en pacientes con recuentos de linfocitos CD4 más bajos (menor de 
200 células/mm3) y en aquellos con diseminación hematógena. (38) 
 
En cuanto al tratamiento con esteroides, asociado a la terapia antituberculosa, se 
ha debatido el beneficio que tienen los esteroides en la reducción de la mortalidad 
en pacientes con tuberculosis pulmonar, encontrándose su utilidad principalmente 
en pacientes con manifestaciones severas; como tuberculosis miliar y en 
pacientes que requieran ventilación mecánica invasiva. No obstante, es muy claro 
el beneficio de la cortico terapia en pacientes con tuberculosis meníngea y 
pericárdica. (38)  
 
El régimen de tratamiento antituberculosos para pacientes con infección VIH-
Tuberculosis se estandariza a partir de 6 meses; una fase inicial de dos meses: 
Isoniazida, Rifampicina o Rifabutina, Pirazinamida y Etambutol, seguido de una 
segunda fase de cuatro meses: Isoniazida más Rifampicina.(39). La extensión del 
tratamiento se hará en casos de compromiso extra pulmonar y la presencia de 
resistencia a los antituberculosos. (39) 
 
La detección de Tuberculosis multidrogoresistente (MDR-TB) y extensivamente 
resistente (XDR-TB) es de obligatoriedad para todos los pacientes que se 
encuentran en el programa de TB. Dado que estas dos condiciones se asocian 
con un aumento en las tasas de mortalidad en los pacientes con VIH tanto en 
nuestro país como a nivel mundial, especialmente en África sub-Sahariana. (40). 
Así mismo el inicio de la terapia antiretroviral en los pacientes con VIH ha 
demostrado ser de impacto para evitar que estos pacientes presenten 
coinfecciones asociadas. En una revisión sistemática y meta análisis realizado en 
el 2010 se revisaron 11 estudios en países en vía de desarrollo, se demostró el 
efecto protector que tiene la terapia antiretroviral en el desarrollo de la 
tuberculosis; encontrando una reducción del riesgo del 65% en la incidencia de 
Tuberculosis en todos los recuentos de linfocitos CD4. La reducción del riesgo del 
57% en pacientes con recuento de CD4 menor de 350 células y el mayor impacto 
en recuentos de CD4 menor de 200 células; con una reducción total del 84% en la 
incidencia de tuberculosis (41). 
 
Para Colombia, en el 2015 se presentaron 12.918 casos de Tuberculosis, siendo 
la presentación pulmonar el 81,4 %(10.519 casos) y la manifestación extra 
pulmonar en el 18,4% (2.385 casos)(14). Para este año la tasa de incidencia de 
Tuberculosis en general fue de 24,2 casos por cada 100.000 habitantes, los casos 
de tuberculosis pulmonar fueron de 19,5 casos por cada 1000.000 habitantes. La 
mayor incidencia de tuberculosis se presentó en el Amazonas (72,1 casos por 
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cada 100.000 habitantes), seguido de Risaralda (47,2 casos por cada 100.000 
habitantes) y Chocó con (45,4 casos por cada 100.000 habitantes). (14). La 
coinfección por VIH-Tuberculosis fue del 16,2% con un total de 2.089 casos. El 
86,3 % (1.803) de los casos tenían diagnóstico previo de VIH, el 48,3 % (1.009) se 
encontraban recibiendo terapia antiretroviral (TARV). El 52,2% de los casos tenían 
profilaxis con Trimetoprim sulfametoxazol (14). De los 2089 casos de coinfección 
VIH-Tuberculosis, 1.529 (73,2%) fueron Tuberculosis pulmonar y 560 (26,8%) 
Tuberculosis extra pulmonar (14). En la distribución de los casos de coinfección 
VIH-tuberculosis por entidad territorial en ese mismo año; se encontró en 
Antioquia 422 casos (20,2%), seguido del Valle del Cauca 299 casos (14,3%), 
Bogotá 288 casos (13,8 %), Barranquilla 123 casos (5,9%) y Risaralda con 91 
casos (4,4%). (14) 
 
Con respecto a la coinfección VIH-tuberculosis en Pereira, se conoce un sólo 
estudio descriptivo realizado en el 2003; donde se tomaron todos los pacientes 
con diagnóstico de tuberculosis de la red pública de atención primaria durante un 
período de 5 meses. Se describieron 94 pacientes con tuberculosis; 90,4% tenían 
Tuberculosis pulmonar y una prevalencia de coinfección con VIH del 3,2% con 
intervalo de confianza 95%.(0,7-9,04) (13). 
 
Posteriormente en Armenia, se realizó otro estudio retrospectivo entre 2000 y 
2010 para evaluar el comportamiento de la coinfección VIH-Tuberculosis. En la 
cual se documentó una prevalencia de VIH-TB del 6,8% (113 pacientes), siendo la 
presentación clínica extra pulmonar en el 25 % de los casos y pulmonar en el 
75%. En este estudio la tasa de mortalidad fue del 38,9% (44 casos) en pacientes 
coinfectados; de los cuales el 27,2% se asoció a otros eventos y en el 25 % la 
causa fue indeterminada.(3). La infección por VIH es el mayor factor de riesgo 
para que se genere la reactivación de la tuberculosis latente. El diagnóstico 
temprano de la infección por VIH representa una importante prevención para 
desarrollo de Tuberculosis, haciendo de esta forma posible disminuir el riesgo de 
coinfección y mortalidad por ambas enfermedades (34). 
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7. METODOLOGÍA 
 
 
7.1 TIPO DE ESTUDIO 
 
Estudio analítico de cohorte. Se recolectó información de los pacientes que hacen 
parte del programa de Tuberculosis de la Secretaría de Salud Municipal de 
Pereira, entre enero 2014 a marzo 2016.  
 
7.2 POBLACIÓN 
 
La unidad de análisis incluyó todos los registros de historia clínica de los pacientes 
con coinfección VIH-tuberculosis que se encuentran en el programa de 
Tuberculosis en ocho centros de atención hospitalaria y ambulatoria en la ciudad 
de Pereira entre 1 de enero 2014 y el 31 de marzo de 2016. 
 
7.3 MUESTRA 
 
No se calculó muestra ya que se incluyeron todos los pacientes adscritos al 
programa de Tuberculosis que tuvieran coinfección con VIH. Sólo se excluyeron 
los registros incompletos. El seguimiento se determinó por la duración del 
tratamiento anti tuberculoso como un mínimo de 9 meses.  
 
7.4 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
Se incluyeron todos los registros de pacientes que se encontraban en el programa 
de Tuberculosis y que tuvieran coinfección con VIH, independiente de la edad, 
entre el 1 enero 2014 al 31 de marzo 2016. 
 
7.5 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
Registros clínicos incompletos que no permitieron el análisis de la información. 
 
7.6 LUGARES DE RECLUTAMIENTO 
 
Hospital Universitario San Jorge, Clínica Comfamiliar, Clínica Los Rosales, Clínica 
de Cafesalud (Esimed), Unión HAART, SIES salud, Grupo VIDHA, Medicina 
Integral. 
 
7.7 DESENLACE 
 
El desenlace fue la muerte por cualquier causa (asociado a VIH, tuberculosis, otra 
coinfección y enfermedad médica). 
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Fueron censurados los pacientes que al finalizar el seguimiento de mínimo 9 
meses, se encontraran vivos, presentaran abandono al tratamiento y que su 
muerte fuera por una causa incidental o externa. 
 
7.8 VARIABLES 
 
Las variables sociodemográficas que se incluyeron: edad, sexo, peso, régimen de 
afiliación. 
 
Las variables clínicas: diagnóstico previo o concomitante de VIH (previo más de 6 
meses del diagnóstico de Tuberculosis y concomitante menos de 6 meses o al 
mismo tiempo del diagnóstico de tuberculosis) (9,42), recuento de linfocitos CD4 y 
carga viral al momento del diagnóstico de Tuberculosis; presentación clínica de la 
Tuberculosis (pulmonar y extra pulmonar), métodos diagnósticos de laboratorio 
positivo (baciloscopia, cultivo, biopsia, test ADA, PCR) e imagenológico. El 
diagnóstico también se podía en caso de no tener aislamiento microbiológico; 
según las manifestaciones clínicas, por imagen y epidemiológicas. Se evaluó la 
sensibilidad al tratamiento anti-tuberculoso y la presencia de otras coinfecciones 
oportunistas (neumocistosis, toxoplasmosis, micosis profundas entre otras) y la 
presencia de comorbilidades (enfermedad médica). Finalmente se tuvieron en 
cuenta las condiciones al egreso del programa de Tuberculosis: Terminado, 
curado, pérdida en el seguimiento y fracaso.  
 
7.9 RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
Se diseñó un instrumento para la recolección de la información con base en los 
objetivos y las variables requeridas. La información se recolectó a partir de la 
revisión de la base de datos de la secretaria de Salud Municipal de Pereira y se 
revisaron las historias clínicas en los centros de atención hospitalario y 
ambulatorio.  
 
La información de las variables fue tabulada en tabla de Excel y se exportó la base 
de datos al Programa STATA para el análisis univariado y bivariado.  
 
7.10 PLAN DE ANÁLISIS 
 
Para disminuir los sesgos se realizaron revisiones de las historias clínicas en los 
centros de atención hospitalario y ambulatorio. 
 
Las variables cuantitativas se informaron como medidas promedio; media con su 
desviación estándar y las variables cualitativas como proporciones y prevalencias 
con sus respectivos intervalos de confianza. La relación entre las variables se 
realizó por Chi cuadrado y prueba exacta de Fischer. El análisis multivariado se 
realizó por regresión PH de Weibull con HR y AFT Weibull en función al tiempo.  
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El análisis de supervivencia se realizó por Kaplan Meier; que corresponde al 
tiempo transcurrido desde el tiempo t0 hasta un tiempo tk donde la supervivencia 
es la diferencia de tk-t0. 
 
El desenlace es la muerte asociado a VIH, Tuberculosis, otra coinfección y 
enfermedad médica; durante el tiempo mínimo 9 meses de seguimiento que 
corresponde al tiempo de tratamiento anti tuberculoso. Los pacientes que no 
presentaron el desenlace se censuraron; es decir aquellos que llegaron vivos, los 
que se perdieron durante el seguimiento, fracasaron en el tratamiento y aquellos 
que murieron por una causa incidental o externa.  
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8. ASPECTOS BIOÉTICOS 
 
 
Se contó con la aprobación del Comité de Ética de la Universidad Tecnológica de 
Pereira, así como el comité de aprobación del Hospital Universitario San Jorge y 
La Clínica Comfamiliar de la ciudad de Pereira.  
 
Según el artículo 11 de la resolución 008430 de 1993 del Ministerio de Salud de 
Colombia, para la cual se establece las normas científicas, técnicas y 
administrativas para la investigación en salud; se consideró esta investigación sin 
riesgo. Dado que no se realizó ninguna intervención o modificación intencionada a 
las variables fisiológicas, psicológicas y sociales. Además de que comprendió la 
recolección de información retrospectiva por medio de la consulta en la historia 
clínica del paciente con el aval del custodio de la historia clínica. Se consideró 
además que el estudio se ajustó a los principios éticos y científicos y por lo tanto 
no requirió consentimiento informado y escrito del sujeto o su representante legal. 
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9. RESULTADOS 
 
 
9.1 CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS Y CONDICIÓN DE 
INGRESO AL PROGRAMA TB 
 
Se contabilizaron entre enero 1 del 2014 a marzo 31 del 2016 un total de 612 
casos de tuberculosis en la ciudad de Pereira. De los cuales 128 casos tuvieron 
coinfección VIH-tuberculosis que corresponden al 20,9%. 
 
Figura 1. Esquema general del estudio 
 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
La coinfección predomina en el sexo masculino (81,2%) la media para la edad fue 
de 37,6 años (DS 14,11 años) con mínimo de 11 años y máximo de 79 años y 
media del peso 54,61 kg(DS 10,95). El 92,1%de los pacientes procedían de áreas 
urbanas y el régimen de afiliación subsidiado se encontró en el 56,2% de los 
casos, seguido del contributivo en 30,4%. Se encontró 22 pacientes habitantes de 
la calle y 1 paciente desplazado. La mayoría fueron casos nuevos de tuberculosis 
(107) correspondiente al (83,5%). 
 
De los 128 casos de coinfección por VIH-Tuberculosis, 70 pacientes tenían un 
diagnóstico previo de VIH(más de 6 meses previos al diagnóstico de Tuberculosis) 
que corresponde al 54,7%.(9,42). El 55,46 % de los pacientes habían recibido 
terapia antiretroviral (TARV). 
 
 
612 casos
Tuberculosis
Enero 2014
Marzo 2016
128 VIH/TB
Niños y adultos
Programa de TB
Secretaria 
Municipal Pereira
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Tabla 1. Características sociodemográficas y condición al ingreso programa 
Tuberculosis 
Sexo Número % 
Femenino  24 18,7 
Masculino 104 81,2 
Procedencia Número % 
Urbana  118 92,2 
Rural 10 7,8 
Régimen de afiliación Número % 
Subsidiado 72 56,25 
Contributivo 39 30,4 
Vinculado 17 13,28 
Edad (años) rango Media (años) DS 
11-79 37,6 14,11 
Peso (kg) rango Media (kg) DS 
26-88 54.61 10,95 
Condición Ingreso TB Número  % 
Nuevo  107 83,59 
Recaída  11 8,59 
Abandono  8 6,25 
Fracaso  2 1,56 
Diagnóstico VIH Número  % 
Diagnóstico previo de VIH 70 54,7 
Diagnóstico concomitante VIH 58 45,3 
Terapia antiretroviral Número =71 55,46% 
 
Fuente: elaboración propia 
 
9.2 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS, OTRA COINFECCIÓN DIFERENTE A TB 
Y COMORBILIDAD 
 
La presentación pulmonar fue la más frecuente en 80 casos que corresponde al 
(62,5%) seguido de la extra pulmonar 48 casos correspondiente al (37.5%). 
 
De la forma clínica extra pulmonar, la tuberculosis meníngea fue la principal 
causa, seguido por la ganglionar y la pleural con un 25%, 21,9% y 18,75% 
respectivamente.  
 
En el 38,28% de los pacientes se reportó otra coinfección diferente a la 
tuberculosis; encontrándose la Infección por Pneumocystis jirovecii en un 30,3% 
seguido de la infección por Toxoplasma gondii (Encefalitis) en un 28,78% y por 
micosis profundas en 16,66%. Sólo el 10,15% de los pacientes tuvieron una 
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comorbilidad asociada: bacteremia, hipotiroidismo, hipertensión arterial, diabetes 
mellitus tipo 2 y tromboembolismo pulmonar. 
 
Tabla 2. Características clínicas, otra coinfección diferente TB, comorbilidad 
Presentación  Número % 
Pulmonar 80 62,5 
Extra pulmonar  48 37,5% 
Extra pulmonar  Número % 
Meníngea 12 25 
Ganglionar 11 21,9 
Pleural 9 18,75 
Miliar  8 16,6 
Peritoneal 2 4,16 
Pericárdica 1 2,08 
Mixta 5 10,42 
Otra coinfección Número  % 
No coinfección 79 61,71 
Si coinfección 49 38,28 
Cuál coinfección Número  % 
Neumocistosis 20 30,3 
Toxoplasmosis 19 28,7 
Micosis profunda 11 16,6 
Sífilis  9 13,6 
Candidiasis 6 9,09 
Neurosífilis 1 1,51 
Comorbilidad Número % 
No comorbilidad 115 89,8 
Si comorbilidad  13 10,15 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.3 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS Y DE LABORATORIO POSITIVO 
 
Los métodos diagnósticos positivos por laboratorio fueron principalmente 
baciloscopia seguido del cultivo y test ADA con 51,37%, 27,52% y 9,15% 
respectivamente. Otros métodos diagnósticos utilizados fueron el criterio clínico en 
80 casos que corresponde al (43,47%) seguido del radiológico en 67 casos que 
corresponde al (36,41%) y epidemiológico en 37 casos correspondiente al 
(20,1%). No se usaron métodos moleculares, ya que a la fecha del estudio no se 
encontraban disponibles en la ciudad. 
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Tabla 3. Métodos diagnósticos y de laboratorio positivo 
Diagnóstico  Número* % 
Clínico 80 43,47 
Radiológico 67 36,41 
Epidemiológico 37 20,1 
Diagnóstico Laboratorio positivo Número** % 
Baciloscopia 56 51,37 
Cultivo 30 27,52 
Test de ADA 10 9,15 
Biopsia  8 7,37 
PCR 5 4,58 
*corresponde a 184 otros métodos diagnósticos ** corresponde a 109 pruebas de 
laboratorio positivos 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.4 RESISTENCIA A LA TERAPIA ANTITUBERCULOSA 
 
Se encontró que el 62,5% de los casos de coinfección VIH-Tuberculosis no 
presentaron resistencia a la terapia anti-tuberculosa; pero en el 37,5% de los 
casos no se realizó la prueba de sensibilidad. El 10% de los pacientes tuvieron 
resistencia; 7 pacientes con monoresistencia a la Isoniazida y 1 caso de 
multidrogoresistencia. Las pruebas usadas para la detección de resistencia a la 
terapia anti tuberculosa fue el método automatizado de cultivo líquido (BACTEC 
MGIT960) y para la detección de resistencia a la rifampicina, prueba molecular por 
Gen Xpert –MTB/RIF, por lo que el paciente se trató como multidrogoresistente. 
 
Tabla 4. Resistencia a los antituberculosos 
Prueba de resistencia Número=80* % 
No resistencia  72 90 
Si resistencia  8 10 
*En 48 pacientes no se realizó prueba de resistencia a los antituberculosos 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.5 REPORTES DE HEMOGRAMA, CARGA VIRAL Y LINFOCITOS CD4 
 
La media de los paraclínicos de laboratorio encontrados en nuestro estudio fueron: 
hemoglobina 10,75 g/dl (DS 2,62), leucocitos 6.148 mil/ml (DS 3450,1), linfocitos 
1.355 células/mm3 (DS 1070,49), recuento de linfocitos CD4 153,6 células/mm3 
(DS 143,4), carga viral de VIH 435.817 copias/ml (DS 1.133.652,5) y el recuento 
de plaquetas de 251.758 mil/mm3 (DS 139.851).  
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Sólo 96 pacientes tuvieron reportes de laboratorio, esto explicado por la muerte de 
forma rápida, y en otros casos por la ausencia de reportes en las historias clínicas 
revisadas. 
 
En cuanto al recuento de linfocitos CD4, el 28% tuvieron un recuento mayor a 200 
células/mm3, seguido por un recuento menor de 50 células/mm3 en el 27%. 
 
Tabla 5. Resultados de laboratorio hemograma, carga viral y linfocitos CD4 
Hemoglobina (g/dl) Media (g/dl) DS Mediana (g/dl) 
3,7-17,3 10,75 2,62 10 
Leucocitos rango Media (mm3) DS Mediana (mm3) 
460-18460 6148  3450,1 5280 
Linfocitos rango Media (cél/mm3) DS Mediana 
(cél/mm3) 
110-6730 1355 1070,49 1085 
Plaquetas rango Media (mm3) DS Mediana (mm3) 
15670-587400 251758 139851 219500 
Carga viral rango Media (copias/ml) DS Mediana 
(copias/ml) 
0-10.000.000 435817 1.133.652,5 124775 
Linfocitos CD4 rango Media (cél/mm3) DS Mediana 
(cél/mm3) 
2-657 153,6 143,4 115,5 
*Los pacientes con reportes de paraclínicos fueron 114. En 14 casos sin reporte. 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
Tabla 6. Recuento de linfocitos CD4 
Linfocitos CD4 (células/mm3) Número=96 % 
CD4 menor 50 26 27 
CD4 50-100 21 21,8 
CD4 100-200 22 23 
CD4 mayor a 200 27 28 
*Los pacientes con reporte de Linfocitos CD4 fueron 96. En 32 casos sin reportes 
de paraclínicos. 
 
Fuente: Elaboración propia 
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9.6 TERMINACIÓN DEL PROGRAMA DE TUBERCULOSIS 
 
De los 128 pacientes con coinfección VIH y tuberculosis, sólo 42 casos terminaron 
el tratamiento anti tuberculoso y 17 casos fueron declarados curados lo que 
corresponde al 47,65%. Encontrándose que la mayoría de los pacientes no 
terminaron el tratamiento, se perdieron durante el seguimiento y tuvieron fracaso. 
 
Tabla 6: Terminación del programa de tuberculosis 
 Número % 
No terminaron 41 32,03 
Terminado 42 34,37 
Perdido seguimiento 20 14,06 
Curado 17 13,28 
Fracaso 8 6,25 
 
9.7 DESENLACE: MUERTE 
 
De los 128 pacientes con coinfección VIH-tuberculosis entre enero 1 del 2014 y 
marzo 31 del 2016; 54 pacientes murieron correspondiente al 42,2%. Las causas 
de la muerte fueron asociadas a VIH, tuberculosis, otra coinfección diferente a 
Tuberculosis y una muerte debida a enfermedad médica. 
 
Siendo censurados aquellos pacientes que llegaron vivos al final del seguimiento, 
así como también aquellos que se perdieron y fracasaron al tratamiento anti 
tuberculoso. 
 
Tabla 7. Muerte por VIH, Tuberculosis, otra coinfección diferente TB, 
comorbilidad * 
Muerte  Número N=128 % 
No murieron 74 57,8 
Murieron 54 42,2 
*corresponde a una enfermedad médica. 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.8 ANÁLISIS BIVARIADO: 
 
9.8.1 Pacientes que murieron y su relación según características 
sociodemográficas, condición de ingreso al programa TB y diagnóstico 
previo de VIH. De los pacientes que murieron 41 fueron de sexo masculino y 13 
sexo femenino, que corresponden al (75,9% y 24,1% respectivamente), no se 
encontró diferencia significativa entre ambos sexos con respecto a la muerte 
p=0,187. 
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Tampoco se encontró diferencia significativa con respecto a la procedencia, la 
mayoría de los que murieron (49 casos) eran de zona urbana y (5 casos) de zona 
rural p=0,602; al igual que tampoco se encontró diferencia con respecto a la media 
de edad para los que murieron de 38,6 años(DS 14,63) a diferencia de los que 
vivieron media de 37 años (DS 13,7) p=0,788. 
 
Es de resaltar que la media del peso entre los pacientes que murieron fue mucho 
menor con respecto a los que vivieron con una diferencia significativa p=0,020. 
 
No se encontraron diferencias significativas entre la muerte y el tener una 
diagnóstico previo de VIH en 26 casos o concomitante de VIH en 28 casos 
(p=0,450) al igual que al comparar la condición de ingreso como nuevo en el 
programa de Tuberculosis en 44 casos de los que murieron con p=0,58. 
 
Tabla 8. Muerte según características sociodemográficas, condición ingreso 
TB, diagnóstico previo o no de VIH. 
Variable  Vivos n=74 Muertos n=54 Valor de p 
Sexo masculino 63 41 0,187 
Sexo femenino  11 13 - 
Procedencia Urbano 69 49 0,602 
Procedencia rural 5 5 - 
Edad : Media (años) 37 (DS13,7) 38,6 (DS 14,63) 0,788 
Peso :Media (kg) 68,3 (DS 71,6) 52 (DS 9,93) 0,020 
Condición ingreso nuevo 63 44 0,58 
Diagnóstico previo VIH* 44 26 0,450 
Diagnóstico concomitante 
VIH** 
30 28 - 
*Diagnóstico previo de VIH más de 6 meses del diagnóstico de TB. **diagnóstico 
concomitante de VIH menos de 6 meses o al mismo tiempo que el diagnóstico de 
TB. 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.8.2 Muerte según las características clínicas: De los 54 pacientes que 
murieron el 63% tuvieron Tuberculosis pulmonar lo que correspondió a (34 casos). 
Veinte pacientes que fallecieron presentaron como manifestación tuberculosis 
extra pulmonar, principalmente la forma meníngea seguida por la presentación 
miliar. 
 
La mayoría de los pacientes que murieron (32 casos) tuvieron otra coinfección 
diferente a la tuberculosis con una diferencia significativa entre los que no 
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murieron (17 casos) con una p=0,000, lo mismo ocurrió entre los paciente que 
murieron teniendo una comorbilidad asociada (9 casos) frente a los que vivieron (4 
casos) con una p=0,037. 
 
Tabla 9. Muerte según las características clínicas  
Variable  Vivos n=74 Muertos n=54 Valor de p 
Compromiso 
pulmonar 
46 34 0,926 
Otra coinfección  17 32 0,000 
Si comorbilidad  4 9 0,037 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.8.3 Muerte según resultados en laboratorio clínico: El 27,8% de estos 
pacientes tuvieron recuento de linfocitos CD4 menor de 50 células/mm3, seguido 
20,4 % con recuento CD4 entre 50 y 100 células/mm3; 11,1% con recuento entre 
100-200 células/mm3 y el otro 11,1% con un recuento mayor a 200 células/mm3. 
No se encontró reporte de CD4 el 29,6% de los pacientes. 
 
Se encontró una diferencia significativa entre la mortalidad y el tener recuento de 
CD4 menor de 50 células/mm3 en 15 pacientes que murieron frente a 11 
pacientes que vivieron con p=0,027. Contrario a lo que ocurrió cuando el recuento 
de CD4 fue mayor a 200 células/mm3, presentándose este como un factor 
protector para morir con p=0,030. 
 
Con respecto a la media de laboratorio clínico: los pacientes que murieron tuvieron 
un nivel de hemoglobina menor de 10g/dl (9,47 g/dl DS 1,89) a diferencia de los 
que vivieron (11,78 g/dl DS 2,68) con una significancia estadística p=0,001. Similar 
ocurrió con la media del recuento de plaquetas, siendo menor entre los que 
murieron (225.763/mm3 DS 152.992/mm3) comparado entre los que vivieron 
(272.801/mm3 DS 125.556/mm3) con una diferencia significativa p=0,049. 
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Tabla 10. Muerte y su relación con resultado de laboratorio clínico 
Variable (media) Vivos n=74 Muertos n=54 Valor de p 
CD4 menor 50 
cél/mm3 
11 15 0,027* 
CD4 50-100 cél/mm3 10 11 0,17 
CD4 100-200 cél/mm3 16 6 0,179 
CD4 mayor a 200 
cél/mm3 
21 6 0,030** 
Hemoglobina (g/dl) 11,78 (DS 2,68) 9,47 (DS 1,89) 0,001* 
Plaquetas (mm3) 272801 (DS 
125556) 
225763 (DS 152992) 0,049* 
*Son estadísticamente significativas. **factor protector 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.8.4 Comportamiento de algunas variables según el diagnóstico previo y 
concomitante de VIH: Entre los pacientes con diagnóstico previo (es decir más 
de 6 meses del diagnóstico de VIH) y los pacientes con diagnóstico concomitante 
(menos de 6 meses del diagnóstico de VIH) no se encontraron diferencias 
significativas con respecto a la media de la edad entre los pacientes con 
diagnóstico previo (37,1 años DS 13,95) y diagnóstico concomitante (38 años DS 
14,28) con p=0,74; igual ocurrió con respecto a la media del peso en pacientes 
con diagnóstico previo (56,8 kg DS 12,6) y con diagnóstico concomitante (63,9 kg 
DS 68,03) con p=0,48. 
 
Con respecto al sexo: femenino y masculino no se obtuvo diferencias significativas 
entre ambos al ser comparados entre los pacientes con diagnóstico previo de VIH 
(10 mujeres y 35 hombres) frente a los pacientes con diagnóstico concomitante de 
VIH (14 mujeres y 69 hombres) con p=0,48. 
 
El tener otra coinfección diferente a la tuberculosis se encontró de igual manera 
entre los pacientes con diagnóstico previo de VIH (14 casos) y los pacientes con 
diagnóstico concomitante (35 casos) con p=0,219. Similarmente se comportó con 
respecto al tener una comorbilidad, entre los pacientes con diagnóstico previo de 
VIH (4 casos) frente a los que tuvieron un diagnóstico concomitante de VIH (9 
casos) con p=0,49. 
 
Según la media de la hemoglobina se encontró un nivel menor de hemoglobina en 
los pacientes que tuvieron diagnóstico concomitante de VIH (10,37 g/dl DS 2,54) 
frente a (11,54 g/dl DS 2,63) en los pacientes con diagnóstico previo de VIH 
marcando una diferencia significativa p=0,025. No ocurrió lo mismo en cuanto a la 
media del recuento plaquetario en los pacientes con diagnóstico previo de VIH 
(241.430/mm3 DS 139.730,2) frente a los pacientes con diagnóstico concomitante 
de VIH (256.720/mm3 DS 140.551,7) con p=0,58. 
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Tabla 11. Comportamiento de algunas variables según diagnóstico previo y 
concomitante de VIH. 
Variable (media) Diagnóstico previo Diagnóstico 
concomitante 
Valor de p 
Edad (años)  37,1 DS(13,95) 38 DS(14,28) 0,74 
Peso (kg) 56,8 DS(12,60) 63,9 DS(68,03) 0,48 
Sexo femenino  10 14 0,483 
Sexo masculino   35  69 0,483 
Otra coinfección 14 35 0,219 
Si comorbilidad  4 9 0,49 
Hemoglobina 
(gr/dl) 
11,54 DS(2,63) 10,37 DS(2,54) 0,025* 
Plaquetas (mm3) 241430 
DS(139730,2) 
256720 DS(140551,7) 0,58 
*Estadísticamente significativo 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.8.5 Muerte según el diagnóstico previo/concomitante de VIH y otras 
variables: Los pacientes que murieron con diagnóstico previo de VIH tuvieron una 
media de peso menor (52,2 kg) con respecto a los que vivieron (60,8 kg) con una 
diferencia significativa p= 0,020; a los pacientes que murieron y tenían diagnóstico 
de VIH concomitante p=0,19. 
 
Al mismo tiempo se murieron más los pacientes con diagnóstico concomitante de 
VIH y un recuento de linfocitos CD4 menor de 50 células/mm3 p=0,002, Pero los 
pacientes que tuvieron un recuento de CD4 mayor de 200 células/mm3 tuvieron 
menos mortalidad (factor protector) p=0,039.  
 
No se encontró una relación directa entre recuento de linfocitos CD4 y la muerte 
en los pacientes con diagnóstico previo de VIH. 
 
El tener una hemoglobina baja aumenta el riesgo de mortalidad entre los pacientes 
que tenían un diagnóstico previo y concomitante de VIH (9,75 g/dl y 9,3 g/dl 
respectivamente) con p= 0,000 y p=0001 respectivamente. Con respecto a la 
media del recuento de plaquetas fue menor entre los pacientes que tenían un 
diagnóstico concomitante de VIH y murieron 219.381/mm3 con p=0,049. 
 
El tener otra coinfección diferente a la tuberculosis se encontró que fue 
estadísticamente significativo entre los paciente que murieron y tenían un 
diagnóstico previo de VIH (10 casos) con p=0,004 y un diagnóstico concomitante 
de VIH (12 casos) con p=0,001.  
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El tener una comorbilidad se relacionó directamente con la muerte en los 
pacientes con diagnóstico previo de VIH (4 casos) frente a los que vivieron donde 
no se presentaron con comorbilidad con p=0,025. 
 
Por último 71 pacientes recibieron terapia antiretroviral (TARV) de los cuales 16 
pacientes murieron corresponde al (22,53%).  
 
Tabla 12. Muerte según el diagnóstico previo/concomitante de VIH y otras 
variables 
Variable  Diagnóstico 
previo 
Vivos     Muertos 
Valor p Diagnóstico 
concomitante 
Vivos        Muertos 
Valor p 
Peso Media (kg) 60,8       52,2 0,020* 71,9                51,9 0,19 
CD4 < 50 cél/mm3 7                        6 1,0 4                     9 0,002* 
CD4 50-100 
cél/mm3 
1                       5 0,074 9                     6 0,527 
CD4 100-200 
cél/mm3 
3                       3 1,0 13                  3 0,218 
CD4 mayor 200 
cél/mm3 
7                        4 0,27 14                   2 0,039** 
Hemoglobina Media 
g/dl 
13,4       9,75 0,000* 11,13              9,3 0,001* 
Plaquetas Media 
(mm3) 
246622    236512 0,82 283273       219381 0,049* 
Si otra coinfección 21                      10 0,004* 36                   12 0,001* 
Si comorbilidad  0                           4 0,025* 4                     5 0,305 
*Valor de p estadísticamente significativa. **factor protector 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.9 ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA: KAPLAN MEIER  
 
9.9.1 Supervivencia global. La media de los días de seguimiento con respecto a 
la supervivencia global fue de 526,506 días IC 95%(456,73-596,27) un aproximado 
de 17,5 meses. La muerte ocurrió en los primeros días con un máximo descenso 
en la curva hasta aproximadamente a los 200 días, punto en el cual se estabiliza 
la mortalidad.  
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Figura 2. Supervivencia global 
 
*Flecha verde indica la probabilidad de muerte aproximadamente a los 200 días, 
punto donde se estabiliza la mortalidad.  
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.9.2 Análisis de supervivencia según sexo. No se encontró diferencias 
significativas con respecto al tiempo de muerte entre ambos sexos. (Log Rank 
=0,38)  
 
Con una supervivencia para las mujeres de 430,606 días con IC 95%(257,12-
604,08) y para los hombres 542,149 días con IC 95% (465,92-618,37). 
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Figura 3. Supervivencia según sexo  
 
*0 línea azul: femenino 1.0 línea verde: masculino 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.9.3 Análisis de supervivencia según otra coinfección diferente a TB. El 
tener otra coinfección diferente a la tuberculosis aumentó la mortalidad durante los 
primeros 100 días. (Log Rank=0,000) con una media de supervivencia de 345,705 
días IC 95% (237,70-453,70). 
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Figura 4. Supervivencia según otra la presencia de otra coinfección diferente 
TB 
 
*línea azul: corresponde a los pacientes con otra coinfección diferente a la 
tuberculosis. Línea verde: corresponde a los pacientes sin otra coinfección 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.9.4 Análisis de supervivencia según comorbilidad. La presencia de una 
comorbilidad no se relacionó con la mortalidad en los pacientes con VIH-
tuberculosis (log Rank =0,27).  
 
La media del tiempo de supervivencia fue de 412,077 días con IC 95% (196,76-
627,38).  
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Figura 5. Supervivencia según comorbilidad  
 
*0:Línea azul sin comorbilidad. 1.0:Línea verde con presencia de comorbilidad 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.9.5 Análisis de supervivencia según tratamiento terminado TB y no 
terminado. La media de supervivencia de los pacientes con coinfección VIH y 
tuberculosis que terminaron tratamiento para TB y aquellos que se declararon 
curados; fue mayor 800,37 días IC 95% (730,04-870,69) comparados al grupo de 
pacientes que no terminaron tratamiento, que se perdieron en el seguimiento y 
aquellos que tuvieron fracaso al mismo 481,86 días con IC 95% (405,79-557,92). 
Log Rank p=0,003. 
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Figura 6. Supervivencia según la terminación o no del tratamiento TB 
 
*00 Línea azul: pacientes que terminaron tratamiento anti tuberculoso  
*1,0 Línea verde: pacientes que no terminaron tratamiento anti tuberculoso 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.9.6 Análisis de supervivencia según el diagnóstico previo /concomitante 
VIH. El riesgo de morir en el tiempo es igual tanto para los pacientes con 
diagnóstico previo de VIH con una media 532,39 días con IC 95%(421,65-643,13) 
como para los pacientes con diagnóstico concomitante de VIH 523,30 días con IC 
95%(436,66-609,94) sin encontrarse una diferencia estadísticamente significativa 
con Log Rank =0,749. 
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Figura 7. Supervivencia según el diagnóstico previo o concomitante VIH 
 
*1.0: Diagnóstico previo de VIH (más de 6 meses del diagnóstico de TB). 0: 
diagnóstico concomitante VIH (menor de 6 meses del diagnóstico de tuberculosis 
o al mismo tiempo de este). 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.10 ANÁLISIS MULTIVARIADO POR REGRESIÓN DE WEIBULL 
 
Se corrió un análisis de regresión con métodos paramétricos para lo cual se inició 
con la declaración de la estructura de los datos para verificar los posibles errores, 
luego se corrió una regresión Gamma AFT generalizado y con base en esta se 
graficaron los diferentes modelos de distribución de los datos y se identificó que el 
modelo de distribución de Weibull era el más apropiado para el análisis. 
 
Se incluyeron en el modelo todas las variables que fueron significativas en el 
análisis bivariado y aquellas con mayor plausibilidad clínica. Se extrajeron del 
modelo las variables no significativas y se obtuvo el modelo más parsimonioso. 
 
Se encontró que las variables con mayor asociación a mortalidad en los pacientes 
con coinfección VIH y tuberculosis fueron: el nivel de hemoglobina al momento del 
diagnóstico de Tuberculosis, la edad (en años) y la condición al egreso del 
programa de tuberculosis, para la cual se agruparon en(curado y tratamiento anti 
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tuberculoso terminado) frente a (fracaso, pérdida, y no haber terminado el 
tratamiento anti tuberculoso). 
 
9.10.1. Regresión PH de Weibull. Se encontró que la edad fue un factor asociado 
a la mortalidad en los pacientes con coinfección VIH y tuberculosis con un HR 
1,028 IC 95% (1,006519-1,050118) con una p=0,010 estadísticamente 
significativa. Es decir la mortalidad por la coinfección VIH/tuberculosis es 1,028 
veces más a medida que la edad aumenta en años.  
 
El nivel de hemoglobina al momento del diagnóstico de tuberculosis se asoció con 
una supervivencia menor con un HR 0,7926 IC 95% (0,6823247-0,9207506) con p 
=0,002. Los pacientes con un nivel de hemoglobina menor al momento del 
diagnóstico de tuberculosis tuvieron mayor mortalidad y sólo el 21% de estos 
pudieron sobrevivir.  
 
Por último los pacientes que no terminaron el tratamiento anti tuberculoso al igual 
que aquellos que fracasaron y se perdieron en el seguimiento tuvieron una mayor 
mortalidad comparados con los pacientes que si terminaron su tratamiento y 
aquellos que fueron declarados curados, con una HR de 47,92 IC 95% (11,40438-
201,4105) con p=0,000 estadísticamente significativa. Es decir el no haber 
terminado el tratamiento anti tuberculoso por cualquiera de las razones 
previamente expuestas, aumentó la mortalidad en los pacientes con coinfección 
VIH y tuberculosis en 47,92 veces más comparado con aquellos que si terminaron 
el tratamiento y los que fueron curados.  
 
Tabla 13. Regresión PH de Weibull 
Variable  HR Z score Valor p IC 95% 
Edad (años) 1,028088 2,56 0,010 1,006519-1,050118 
Hemoglobina 
(g/dl) 
0,7926228 -3,04 0,002 0,6823247-0,9207506 
Estado no 
terminado* 
47,92664 5,28 0,000 11,40438-201,4105 
*Corresponde aquellos pacientes que no terminaron el tratamiento anti 
tuberculoso, fracasaron y se perdieron en el seguimiento. 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
9.10.2 Regresión Weibull AFT función del tiempo: Con respecto al análisis 
multivariado según el tiempo de supervivencia se encontró que la edad, la 
hemoglobina y el no haber terminado el tratamiento antituberculoso (pérdida en el 
seguimiento y fracaso al tratamiento) impactaron en el tiempo de supervivencia de 
forma significativa. 
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Por cada año que el paciente gane de edad el tiempo de supervivencia se reduce 
en un 4%. 0,9613236 IC 95% (0,9330515-0,9904524) con p =0,010. 
 
Por cada gramo/dl de hemoglobina el tiempo de supervivencia aumenta en 1,39 
veces IC 95% (1,130081-1,7153049) con p=0,002. 
 
El no haber terminado el tratamiento antituberculoso (por pérdida en el 
seguimiento y fracaso al tratamiento) hace que el tiempo en (días) de 
supervivencia disminuya en un 99,6 % 0,0040451 con IC 95% (0,0004225-
0,0387309) con p= 0,000. 
 
Tabla 14. Regresión de Weibull AFT función del tiempo. 
Variable  Tiempo  Z score Valor p IC 95% 
Edad (años) 0,9613236 -2,59 0,010 0,9330515-0,9904524 
Hemoglobina 
(g/dl) 
1,392276 3,11 0,002 1,130081-1,715304 
Estado 
terminación* 
0,0040451 -4,78 0,000 0,0004225-0,0387309 
*El no haber terminado tratamiento antituberculoso (fracaso al tratamiento y 
pérdida en el seguimiento). 
 
Fuente: Elaboración propia 
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10. DISCUSIÓN 
 
 
En el estudio se lograron todos los objetivos que se habían propuesto, se encontró  
que el 20,9% de nuestros pacientes con tuberculosis de la ciudad de Pereira 
presentaron infección por VIH, así como una tasa alta de mortalidad por esta 
coinfección la cual correspondió al 42,2%. Se realizó una descripción 
sociodemográfica y clínica de los pacientes con coinfección VIH y tuberculosis así 
como se determinaron sus manifestaciones clínicas y métodos de diagnóstico. Se 
encontraron que los factores que influyeron en la mortalidad durante el análisis 
bivariado fueron el nivel de hemoglobina bajo, el recuento linfocitos CD4 menor de 
50 células/mm3, al igual que el recuento plaquetas bajo en pacientes con 
diagnóstico concomitante de VIH. Así mismo como la presencia de otra 
coinfección diferente a la tuberculosis y el tener una comorbilidad. En el análisis de 
supervivencia el tiempo de sobrevida disminuyó de forma significativa en los 
pacientes que tuvieron otra coinfección diferente a la tuberculosis y en los 
pacientes que no terminaron tratamiento anti tuberculoso (por fracaso y pérdida en 
el seguimiento). Por último al realizar el análisis multivariado por regresión de 
Weibull se logró identificar 3 factores que se asociaron con la mortalidad: la edad 
en años, el nivel de hemoglobina al momento del diagnóstico de tuberculosis y el 
no haber culminado el tratamiento antituberculoso (por fracaso al tratamiento y 
pérdida en el seguimiento). 
 
10.1 INCIDENCIA Y CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS 
 
Se encontraron 128 casos de coinfección VIH-Tuberculosis entre 1 de enero del 
2014 al 31 de marzo del 2016 lo que correspondió al 20,9% siendo muy similar a 
lo encontrado en otros estudios nacionales; como el realizado en el Hospital Pablo 
Tobón Uribe por Montufar et al. con un 27,7% (43), Acevedo et al. 25,8% (45) y en 
otros estudios como el realizado en Brasil por Do Prado et al. 19%(25). 
 
La mayoría de los pacientes en nuestro estudio fueron de sexo masculino 
correspondiendo al 81,2%, similar a otros estudios como; Montufar et al. 86,4% 
(43), Cortés J et al. 79% (44), Arenas et al. 83,2% (3) y Acevedo et al,83,3 % (45).  
 
El 92,1%de nuestros pacientes procedían de áreas urbanas, y el régimen de 
afiliación subsidiado se encontró en 56,2% de los casos, seguido del contributivo 
en 30,4%. Difiere estos datos de los encontrados en otros estudios nacionales 
donde el régimen subsidiado no alcanzó el 50%, Acevedo et al. 39,6% (45) y 
Arenas et al. 34% (3) 
 
Adicionalmente se encontraron en nuestro estudio 22 pacientes habitantes de la 
calle y 1 paciente desplazado. 
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Con respecto a la edad la media encontrada 37,6 años (DS 14,11 años) similar a 
otros estudios; Montufar et al. en Medellín 36,7 años(+/- 11,3) (43); Arenas et al. 
34,3% (3), Acevedo et al. 38,4 años (45), Bigna et al. 39,5 años (46). 
 
Es de recalcar que en cuanto a la media del peso entre los pacientes que murieron 
fue mucho menor con respecto a los que vivieron con una diferencia significativa 
p=0,020. Esto se puede explicar, dado que la malnutrición se asocia con el 
aumento de infecciones y del consumo energético. Tanto la pérdida de nutrientes 
secundario al proceso inflamatorio crónico que sucede en los pacientes con VIH, 
como la supresión de la respuesta inmune favorecen la presencia de otras 
coinfecciones como la tuberculosis, aumentando así el riesgo de muerte. (58)  
 
En el estudio REALITY publicado este año, se evidenció que los pacientes con 
VIH y un recuento de linfocitos CD4 menor de 100 células/mm3 al recibir una 
terapia profiláctica ampliada (Trimetropin/sulfametoxazol, isoniazida, piridoxina, 
fluconazol, azitromicina, albendazol, con o sin raltegravir y suplemento nutricional) 
presentaron una disminución en la tasa de muerte a las 24 semanas (terapia 
profiláctica ampliada 8,9% vs terapia estándar 12,2 %) con HR 0.73 IC 95% 0,55-
0,98 p=0,03. Así como también una disminución en la tasa de muerte a las 48 
semanas (terapia profiláctica ampliada 11% vs terapia estándar 14%) con HR 0,76 
con IC 95% 0,58-0,99 p=0,04. En este estudio la mortalidad se asoció con un bajo 
recuento de linfocitos CD4 y con un menor índice de masa muscular. De tal forma 
que surge la necesidad de generar intervenciones que logren mejorar la respuesta 
inmune y el estado nutricional en estos pacientes. (59) 
 
Tabla 15. Estudios para comparar la incidencia VIH/TB y las características 
sociodemográficas 
AUTOR AÑO  Coinfección 
% 
Sexo  
masculino 
% 
Edad  
(años) 
Régimen 
subsidiado 
% 
Cortés JA. et al  2007 8 79 30  ---- 
Acevedo-Soto DL. 
et al 
2009 25,8 83,3 38,4 39,6 
Arenas NE et al  2012 6,8 83,2 34,3 34 
Do Prado et al 2014 19 70,09 20-39 ---- 
Bigna et al  2015 59 53 39,5  ---- 
Montufar et al 2016 27,6 86,4 36,7 ---- 
Trabajo actual 2017 20,9 81,2 37,6 56,2 
 
Fuente: Elaboración propia 
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10.2 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA POBLACIÓN 
 
En nuestro estudio la principal manifestación clínica fue la pulmonar con 62% 
seguido por la forma extra pulmonar en 37,5%, predominando la tuberculosis 
meníngea, seguido por la forma ganglionar y pleural con 25%, 21,9% y 18,75% 
respectivamente. Datos que son acorde a la mayoría de los otros estudios citados; 
Acevedo et al. 70,8 % en la forma pulmonar, con un predominio de tuberculosis 
miliar corresponde al 24% de las extra pulmonares. Así mismo Do Prado con 64% 
de compromiso pulmonar. Se encontró discrepancia con otros estudios nacionales 
como; Cortes et al donde predominó la forma extra pulmonar en un 63%, lo mismo 
que en estudio Arenas et al con un 50,4% y Montufar et al donde la mayoría de los 
casos fueron formas diseminadas (por compromiso de 2 o más órganos); en este 
estudio se destacó la presentación ganglionar al igual que lo encontrado en 
nuestro estudio.  
 
Tabla 16. Comparación según características clínicas. 
AUTOR AÑO PULMONAR 
% 
EXTRAPULMONAR 
% 
MIXTA 
% 
EXTRAPULMONAR 
% 
Cortés JA 
et al  
2007 37,5 63 --- --- 
Acevedo 
et al 
2009 70,8 29,2 --- Miliar 24 
Arenas et 
al  
2012 49,6 50,4 --- Ganglionar 50 
Do Prado 
et al  
2014 64 24 11,9 --- 
Bigna et al  2015 60 31 8 --- 
Montufar 
et al  
2016 22,7 22,7 54,5 Ganglionar :13,6 
Trabajo 
actual 
2017 62,5 37,5 --- Meníngea: 25 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
10.3 DIAGNÓSTICO PREVIO/CONCOMITANTE DE VIH Y ESTADO AL 
INGRESO DEL PROGRAMA DE TUBERCULOSIS 
 
De los 128 casos de coinfección por VIH-Tuberculosis, 70 pacientes tuvieron un 
diagnóstico previo de VIH (más de 6 meses previos al diagnóstico de 
Tuberculosis) correspondiente al 54,7%. La mayoría fueron casos nuevos de 
tuberculosis (83,5%). Estos datos fueron similares a los encontrados en el estudio 
de Montufar et al; donde la mayoría fueron casos nuevos (88,1%)(43).  
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10.4 COMPARACIÓN CON OTRA COINFECCIÓN DISTINTA A TB Y UNA 
COMORBILIDAD 
 
En nuestro estudio 49 pacientes tuvieron otra coinfección diferente a la 
tuberculosis correspondiente al 38,2%; encontrándose la infección por 
Pneumocystis jirovecii como la principal causa con un 30,3% seguido por 
Toxoplasma gondii (Encefalitis) en un 28,78% y micosis profundas en 16,66%. 
Datos similares a los observados en otros estudios como Bigna et al 27%, 
Montufar et al. 15,7%.  
 
La presencia de una comorbilidad para nuestro estudio fue del 10,8% dado por la 
presencia de bacteremia, hipotiroidismo, hipertensión arterial, diabetes mellitus 
tipo 2 y tromboembolismo pulmonar. Igual a lo observado en el estudio de 
Montufar et al 11,9% por la presencia de neoplasia hematológicas, insuficiencia 
cardiaca, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y diabetes mellitus tipo 2. Por 
último en el estudio de Bigna et al. la comorbilidad correspondió al 20%. 
 
10.5 COMPARACIÓN CON OTROS ESTUDIOS SEGÚN LOS RESULTADOS 
DE LABORATORIO 
 
En nuestro estudio encontramos una media de hemoglobina 10,75 g/dl (DS 2,62), 
de leucocitos de 6148/mm3 (DS 3450) y para linfocitos CD4 fue de 153,6 
células/mm3 (DS 143,4). Estos resultados fueron muy acordes al observado en el 
estudio de Bigna et al con respecto al recuento de leucocitos y de linfocitos CD4, 
no obstante se encontró un nivel de hemoglobina menor al de nuestro estudio. 
Comparado con algunos de los estudios nacionales; Montufar et al. donde el 50% 
de los coinfectados presentaron un recuento de CD4 menor a 50 células/mm3 con 
media de 96 +/-120 células/mm3. (43) y Cortés et al. Con 113 células/mm3 menor 
con respecto a nuestros resultados.  
 
Tabla 17. Comparación de estudios por resultados de laboratorio 
AUTOR AÑO  Leucocitos/mm3 
Media 
Hemoglobina 
g/dl (media) 
CD4 (media) 
células/mm3 
Cortés JA. et al  2007 --- --- 113 
Sileshi B. et al 2013 --- 11,36 (DS 
2,3) 
132,9 (DS 94,2) 
Bigna A et al.  2014 6471 (DS 5210) 8,3 (DS 2,4) 121 (DS 109) 
Montufar et al 2016 --- --- 96+/-120 
Trabajo actual 2017 6148 (DS 3450) 10,75 (DS 
2,62) 
153,6(DS 
143,4) 
 
Fuente: Elaboración propia 
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10.6 COMPARACIÓN DE ESTUDIOS SEGÚN EL MÉTODO DIAGNÓSTICO 
 
En nuestro estudio los métodos diagnósticos positivos por laboratorio fueron 
principalmente; baciloscopia seguido de cultivo y test ADA con 51,37%, 27,52% y 
9,15% respectivamente. La mayor parte de nuestros pacientes tuvieron 
diagnóstico por clínica, seguido del diagnóstico radiológico y por último el contacto 
epidemiológico. Estos resultados contrastan con el observado en el estudio Do 
Prado et al; en donde se encontró la baciloscopia positiva en el 52,2%, con cultivo 
positivo 59,24% y biopsia positiva 46,91% de los casos.(25). Así como en el 
estudio de Montufar et al. donde al 95,2% de los pacientes se les realizó cultivo 
encontrándose positividad en el 77,3 % de estos, además de otros métodos 
usados; tinción Ziehl Neelsen, test ADA y biología molecular.(43) En otro estudio 
realizado en Bogotá en el 2001 se encontró positividad en baciloscopia 61,8% 
seguido cultivo en 16,4%(47), contrario al estudio de Cortés et al. donde el cultivo 
fue positivo sólo 8,3 % y el principal método usado la biopsia en 63%. 
 
Por último en el estudio de Arenas et al realizado en Armenia sigue siendo baja la 
positividad del cultivo y baciloscopia; pero muy similar a nuestro estudio con el test 
de ADA en un 9,7%. Estos pacientes también tuvieron ayuda diagnóstica por 
imagen y clínica. 
 
Tabla 18. Comparación de estudios según el diagnóstico de laboratorio, 
clínico, radiológico y epidemiológico. 
AUTOR AÑO BACILOSCOPIA 
% 
CULTIVO 
% 
BIOPSIA 
% 
ADA  
% 
EPIDEM 
% 
CLINICO 
% 
RX 
% 
Cortés JA 
et al  
2007 12,5 8,3 63     
Acevedo et 
al 
2009 64,1 12 4,9     
Arenas et 
al  
2012 31,9 9,7 18,6 9,7  15,9 14,2 
Do Prado 
et al  
2014 52,2 59,2 46,9    86,6 
Montufar et 
al  
2016  77,3      
Trabajo 
actual 
2017 51,37 27,5  9,1 20,1 43,47 36,41 
 
Fuente: Elaboración propia 
 
10.7 RESISTENCIA A LA TERAPIA ANTI TUBERCULOSA 
 
A 80 pacientes de nuestro estudio se les realizó la prueba de sensibilidad 
encontrando resistencia a la terapia anti-tuberculosa en 8 pacientes que 
corresponden al 10%; 7 con monoresistencia a la Isoniazida y 1 caso de 
multidrogoresistencia. Estos datos son menores a los observados en el estudio de 
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Montufar et al; donde el 18,2% se identificó resistencia a 1 fármaco y 
multidrogoresistencia en el 2,5% (43). 
 
10.8 COMPARACIÓN CON OTROS ESTUDIOS: FACTORES ASOCIADOS A 
LA MORTALIDAD 
 
En nuestra población la mortalidad por coinfección VIH-tuberculosis correspondió 
al 42,2% muy alta comparada con otros estudios nacionales: Montufar et al. 9,1 
%(43), Acevedo et al, 12,5%, Cortés et al 20%, Arenas et al 38,9%. En los 
estudios internacionales el comportamiento fue similar a lo encontrado en los 
estudios nacionales, Do Prado et al. con una mortalidad del 17,8%, Podlekareva et 
al 19%, Bigna et al; 29,4 %, Yuji C. et al; 26% en 6 provincias de China Sileshi et 
al; 18,1%, Da Silva et al; en Brasil 20,6% y Mugusi et al con 20,6%. Diferencias 
que se podrían explicar en los pacientes del estudio dado su inmunosupresión 
severa, ausencia de TARV y la no terminación del tratamiento anti tuberculoso. 
 
En nuestro estudio se encontró que el tener una diagnóstico concomitante de VIH, 
recuento de CD4 menor de 50 células/mm3, media de hemoglobina de 9,3 g/dl, 
peso de 52,2 kilos así como la presencia de otra coinfección diferente a la 
tuberculosis y una comorbilidad se relacionaron directamente con la mortalidad por 
VIH/Tuberculosis en el análisis bivariado. Al realizar el análisis multivariado por 
regresión de Weibull encontramos que los factores que impactaron de forma 
significativa en la mortalidad fueron; la edad con un HR 1,028 IC 95% (1,006519-
1,050118) con una p=0,010 estadísticamente significativa; es decir a medida que 
aumenta la edad en años, el riesgo de muerte por coinfección VIH/TB es de 1,028 
veces más. El segundo factor fue el nivel de hemoglobina al momento del 
diagnóstico de tuberculosis con un HR 0,7926 IC 95% (0,6823247-0,9207506) con 
p =0,002 es decir por cada gramo que disminuya la hemoglobina sólo el 21% de 
estos pacientes logran sobrevivir. La anemia se explica por el estado inflamatorio 
crónico, la mala absorción y el déficit nutricional que a su vez generan una 
supresión de la respuesta inmune. (60).  
 
Como lo reporta el estudio del Sur de India en el 2009, donde el 70 al 90% de los 
pacientes con VIH tuvieron anemia y este a su vez fue un factor asociado para el 
desarrollo de tuberculosis. El virus del VIH inhibe la hematopoyesis de forma 
directa a través de la infección a las células progenitoras, para lo cual estos 
pacientes reciben TARV para así resolver su síndrome anémico. (61), en el mismo 
estudio también se evidenció que el índice de masa corporal bajo (IMC) se asocia 
a un déficit de nutrientes como el hierro, ácido fólico y vitamina B 12 generando 
una anemia de tipo carencial.(61) 
 
Por último el tener un nivel bajo de hemoglobina está directamente asociado con 
un recuento disminuido de linfocitos CD4, que al mismo tiempo ocasiona la 
progresión de del VIH, en estos pacientes la anemia aumenta el riesgo de sufrir 
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otra coinfección entre éstas; por Mycobacterium tuberculosis, así como por el virus 
de hepatitis B y C.(62) 
El tercer factor que se encontró asociado a la mortalidad en nuestro estudio, fue el 
no haber terminado la terapia anti tuberculosa (fracaso en el tratamiento y pérdida 
en el seguimiento) con un HR de 47,92 IC 95% (11,40438-201,4105) con p=0,000, 
Es decir estos pacientes que no culminaron el tratamiento para tuberculosis se 
murieron 47,92 veces más comparados con los que si lograron terminar el 
tratamiento y fueron curados. 
 
Comparado con otros estudios; Mugusi et al 2009 encontró de forma similar a 
nuestro estudio que la edad HR 1,05 (1,01-1,09)p=0,01, el nivel de hemoglobina 
HR 0,87 (0,79-0,96)p=<0,01 y el recuento de linfocitos CD4 HR 0,95 (0,95-
0,98)p=0,02 se asociaron a la mortalidad en los pacientes con coinfección VIH-
tuberculosis (51). 
 
Muy similar a lo observado por Sileshi et al en 2013; donde la edad mayor a 45 
años HR 2,58 (1,34-4,92) p=<0,05 aumentó la mortalidad en 2,58 veces más; lo 
mismo que el recuento de linfocitos CD4 menor de 75 células/mm3 con HR 2,08 
(1,17-3,30) p=<0,05 también aumentó en más de 2 veces la mortalidad en estos 
pacientes.(49) 
 
Posteriormente en el 2014, Do Prado et al. estudio realizado en Brasil, documentó 
que el tener entre 20 a 39 años de edad, aumentó en 4,82 veces la mortalidad OR 
4,82 (4,2-5,36) con p =<0,05, al igual que la presencia de otra coinfección 
diferente a la tuberculosis aumenta la mortalidad en 2,96 veces más con un OR 
2,96 (2,36-3,71)p=<0,05 (25) 
 
En ese mismo año Podlekareva et al; encontró en el estudio realizado en América 
Latina y Europa que la edad no tuvo relevancia con respecto a la mortalidad por 
un HR 1,11 (0,95-1,29) p=0,188 no significativa. Pero el tener un recuento de 
linfocitos CD4 menor de 50 células/mm3 si aumentó en 2,45 veces más la 
mortalidad en estos pacientes con una HR 2,45 (1,66-3,62)p=0,0001. (9) 
 
Bigna et al en 2015 también documentó en su estudio una alta mortalidad por 
coinfección VIH/tuberculosis del 29,4%; la presencia de otra coinfección diferente 
a la tuberculosis aumentó la mortalidad en 2,73 veces más (1,27-5,86) p=0,010 lo 
mismo que el recuento disminuido de linfocitos CD4 también lo hizo en 16,43 
veces (1,05-258,4) p=<0,047, Diferente a lo descrito en nuestro estudio, el nivel de 
hemoglobina no se relacionó con mortalidad por OR 1,28 (0,7-234) con una 
p=0,426 (46). 
 
Para ese mismo año se realizó un estudio en 6 provincias de China por Yuji et al 
encontrándose que los pacientes mayores a 35 años al igual que en nuestro 
estudio, se murieron 3 veces más, con un OR 3,04 (2,14-4.32) p=<0,001. Sumado 
a un recuento de linfocitos CD4 menor de 200 células/mm3 con un aumento en la 
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mortalidad de 3,27 veces con un OR 3,27 (1,46-7,31) p=<0,004. (48), Con 
respecto al tiempo de mortalidad en este estudio ocurre a partir de las primeras 4 
semanas después del inicio del tratamiento anti tuberculoso; diferente a nuestro 
estudio donde el pico máximo de muerte ocurrió a los 200 días aproximadamente. 
(48) 
 
Por último Da silva et al, en el 2017 nos muestra en sus resultados que la edad 
aumenta la mortalidad en estos pacientes en 1,03 veces más (0,99-1,06) p=0,08 lo 
mismo que el tener un recuento de linfocitos CD4 menor de 50 células/mm3 en 3,1 
veces más con un HR 3,1 (1,72-5,58) p=0,000. (50) 
 
Tabla 19. Comparación con otros estudios: factores asociados a la 
mortalidad. 
AUTOR AÑO MUERTE  
% 
EDAD HB 
(g/dl) 
CD4  
Cél/mm3 
OTRA 
COINFECCION 
TTO NO 
TERMINO 
Mugusi et al 
(R:51) 
2009 29,7% HR 1,05 
(1,01-
1.09) 
p=0,01 
HR 0,87 
(0,79-
0,96) 
p=<0,01 
HR 0,95 
(0,95-0,98) 
p=0,02 
NA NA 
Sileshi et al 
(R:49) 
2013 18,1 >45 años 
HR 2,58 
(1,34-
4,92) 
p=<0.05 
NA < 75 
HR 2,08 
(1,17-3,30) 
P=<0,05 
NA NA 
Do Prado et al  
(R:25) 
2014 17,8 20-39 
años 
OR 4,82 
(4,3-5,36) 
p=<0,05 
NA NA OR 2,96 
(2,36-3,71) 
p=<0,05 
NA 
Podlekareva 
et al 
(R: 9) 
2014 19 HR 1,11 
(0,95-
1,29) 
p=0,188 
NA <50 
HR 2,45 
(1,66-3,62) 
p=<0,0001 
NA NA 
Bigna et al 
(R:46) 
2015 29,4 NA *OR 1,28 
(0,7-
2,34) 
p=0,426 
OR 16,43 
(1,05-
258,5) 
P=0,047 
OR 2,73 
(1,27-5,86) 
P=0,010 
NA 
Yuji et al 
(R:48) 
2015 26 >35 años 
OR 3,04 
(2,14-
4,32) 
p=<0,001 
NA CD4< 200 
OR 3,27 
(1,46-7,31)  
p=0,004 
NA NA 
Da Silva et al 
(R:50) 
2017 20,6 HR 1,03 
(0,99-
1,06) 
p=0,08 
 CD4 < 50 
HR 3,1 
(1,72-5,58) 
P=0,000 
  
Trabajo actual 2017 42,2% HR 
1,0280 
(1,006-
1,050) 
P=0,010 
HR 0,79 
(0,682-
0,9207) 
P=0,002 
  HR 47,92 
(11,4-20,1) 
P=0,000 
*Bigna Hemoglobina menor de 8.0  
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Fuente: Elaboración propia 
 
Es importante mencionar otros estudios donde se encontraron otras variables que 
se asociaron a la mortalidad diferente a las encontradas en nuestros resultados; 
como el Deribe et al en 2015, donde el sexo masculino con OR 2.04 IC95%(1,04-
4,02), la presencia de tos más de dos semanas con OR 4,75 IC 95%(2.14-10,56) y 
el estar postrado en cama con OR 2,84 IC95%(1,17-6,89) tuvieron p=0,005 
estadísticamente significativa.(52) 
 
En otro estudio Reeplau et al en 2016; se encontró que la presencia de tos se 
relacionó con aumento mortalidad en 3,9 veces con un HR 3,98 IC95% (1,10-
14.36) p=0,005 al igual que la medición de Kamofsky score menor de 80 con un 
aumento de la misma en 4, 3 veces más con un HR 4,3 IC95% (1,84-10.08) p=< 
0,005. (53)(54). En nuestro estudio no se encontraron diferencias significativas 
entre ambos sexos y la mortalidad, así como tampoco se documentó la asociación 
con manifestaciones clínicas. 
 
Para el 2016 Teklu et al documentaron que el sexo femenino se asocio a la 
mortalidad con un HR 2,13 C 95%(1,028-4,414) p=<0,042 la edad en años 
también se relacionó con la mortalidad por un HR 1,030 IC95%(0,996-1,066) 
p=<0,008. (56) similar a lo observado en los resultados de nuestro estudio.  
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11. CONCLUSIONES 
 
 
 Este es el primer estudio realizado en el municipio de Pereira que nos 
permite conocer las características sociodemográficas y clínicas de nuestra 
población con coinfección por VIH y tuberculosis. 
 
 La mayoría correspondieron a pacientes procedentes de zona urbana, 
representando casi a la totalidad de pacientes del Municipio de Pereira, no se 
tuvieron en cuenta pacientes del Departamento de Risaralda.  
 
 Con respecto a las características clínicas encontradas en la población, la 
manifestación pulmonar predominó con respecto a la extra pulmonar, datos que 
coinciden con otros estudios nacionales e internacionales. Se encontró entre los 
pacientes que murieron con manifestación extra pulmonar la forma meníngea 
seguido por la ganglionar como las más predominantes.  
 
 La presencia de otra coinfección diferente a la tuberculosis estuvo 
directamente relacionada con la mortalidad en nuestros pacientes, en este caso la 
infección por Pneumocystis jirovecii seguido de las micosis profundas. Lo mismo 
que también ocurrió en los pacientes que tuvieron una comorbilidad asociada. 
 
 Los pacientes a los que se le realizó exámenes de laboratorio clínico: se 
encontró que la anemia (hemoglobina menor de 10 g/dl), el recuento de linfocitos 
CD4 menor de 50 células/mm3 estuvieron directamente relacionados con la 
mortalidad. Explicándose la anemia por múltiples causas, incluyendo la 
malnutrición, la inmunosupresión generada por el VIH y la presencia de otras 
coinfecciones asociadas. 
 
 El tiempo de supervivencia en los pacientes con coinfección VIH y 
Tuberculosis disminuyó a partir del inicio de la terapia anti tuberculosa hasta un 
máximo de 200 días aproximadamente, donde se estabiliza la mortalidad. 
 
 En el análisis multivariado se encontró que los factores asociados a la 
mortalidad de los pacientes con esta coinfección fueron: la edad en años de vida, 
el nivel de hemoglobina al momento del diagnóstico de tuberculosis y el no haber 
terminado el tratamiento anti tuberculoso (por fracaso y pérdida en el seguimiento) 
como lo mencionado en otros estudios internacionales citados previamente.  
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12. LIMITACIONES 
 
 
 El tiempo del estudio fue de 26 meses, pudiendo ser corto dado la alta 
incidencia de coinfección en nuestra región. Por lo tanto se deberá considerar la 
realización de un estudio de mayor duración. 
 
 La procedencia de la población fue del área urbana ya que nuestra base de 
datos correspondió al Programa de Tuberculosis de la Secretaria de Salud 
Municipal de Pereira. No se incluyeron pacientes del área rural lo que pudo haber 
influido en una menor muestra. 
 
 Al ser este un trabajo basado en la recolección de información de forma 
retrospectiva, tiene las limitaciones con respecto a los sesgos de selección y 
medida. 
 
 Durante la revisión de las historias clínicas se presentaron situaciones en 
las que no se encontraron datos con respecto a resultados de laboratorio clínico, 
tratamiento anti retroviral y prueba de resistencia a los medicamentos anti 
tuberculosos; los cuales pudieron haber sido importantes para los resultados. 
 
 Es preocupante la ausencia de aplicación de pruebas de resistencia a la 
terapia anti tuberculosa, que para los pacientes con coinfección VIH/Tuberculosis 
son de obligatoriedad. 
 
 Para los resultados de pruebas de laboratorio clínico y radiológico sólo se 
obtuvieron los registros de resultados que fueron positivos, sin poder realizar una 
distinción entre los que fueron negativos, 
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13. RECOMENDACIONES 
 
 
 Es importante la realización de estudios prospectivos que evalúen las 
características clínicas y los factores asociados a la mortalidad de nuestros 
pacientes con coinfección VIH /tuberculosis. 
 
 Incluir en próximos estudios el análisis de otras variables; tales como el 
tiempo de inicio de la terapia anti retroviral y su asociación con la mortalidad 
después de iniciada la terapia anti tuberculosa.  
 
 Fomentar la realización de estudios de mayor duración, para incrementar la 
muestra y que esta tenga una mayor representatividad. 
 
 Hacer partícipe de los resultados de este estudio a todos los programas de 
salud pública de nuestro municipio, para lograr cambios que mejoren la atención 
de nuestros pacientes con coinfección VIH y tuberculosis, así como también 
permitan nuevas acciones en la prevención y el tratamiento oportuno para 
disminuir la mortalidad por esta coinfección. 
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